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SAÆETAK
Zbog poveÊane tjelesne teæine nastaju brojne kliniËke komplika-
cije: kardiovaskularna bolest, povipien krvni tlak, pieÊerna bolest
tip II., hiperkolesterolemija, karcinom, bubreæna insuficijencija,
ubrzani degenerativni procesi lokomotornog sustava, æuËni ka-
menci, endokrini problemi, hipoksija, apneja i poremeÊaj spava-
nja. U ovom Ëlanku razmatramo uËinak pretilosti na kardiovasku-
larni sustav (direktno i indirektno djelovanje).
KLJUËNE RIJEËI: pretilost, kardiovaskularne bolesti
ABSTRACT
The increase in body weight causes numerous clinical complica-
tions: cardiovascular diseases, hypertension, diabetes mellitus ty-
pe II, hypercholesterolemia, cancer, renal insufficiency, progre-
ssive degenerative joint diseases, gallstones, endocrine disorders,
hypoxemia, apnea and sleeping disorders.
In this article, we are presenting the impact of obesity on cardio-
vascular system (direct and indirect impact).
KEY WORDS: obesity, cardiovascular diseases
UVOD
Debljina je bolest. ShvaÊanje Ëovjeka da je to ozbiljan
javnozdravstveni problem jopi uvijek nije poprimilo vaæ-
nost koju ta bolest predstavlja. Kako napreduje znan-
stvenoistraæivaËka era, tako pomalo raste i svijest o po-
javljivanju, piirenju i tegobama koje ta bolest “nosi “ sa
sobom. To je zaraza koja u svijetu poprima velike raz-
mjere.
Prema kriterijima Svjetske zdravstvene organizacije,
pretilost je prekomjerno nakupljanje masnog tkiva u or-
ganizmu, te se rutinski utvruje prateÊi indeks tjelesne
mase (BMI) koji signifikantno korelira s koliËinom mas-
nog tkiva u tijelu i porastom opasnosti od kliniËkih kom-
plikacija pretilosti. BMI je omjer tjelesne mase u kilo-
gramima i tjelesne povrpiine u kvadratnim metrima. (BMI
“ …sve dobro u æivotu ili je nemoralno ili nelegalno ili deblja” (Murphyev zakon)
Ustanova: 1Thalassotherapia Opatija, M. Tita 188/1, Opatija
Prispjelo: 1. 7. 2003.
PrihvaÊeno: 10. 9. 2003.
Adresa za dopisivanje: Viktor PerpiiÊ, Thalassotherapia Opatija, Specijalna bolni-
ca za medicinsku rehabilitaciju bolesti srca, pluÊa, reumatizma - Referentni cen-
tar za zdravstveni turizam i medicinski programirani odmor Ministarstva zdrav-
stva RH, M. Tita 188/1, 51410 Opatija. Tel. + 385 51 202 600, faks + 385 51
271424
Thalassotherapia∑Opatija@ri-htnet.hr
od 18,5 do 24,9 oznaËava normalnu tjelesnu teæinu, od
25 do 29,9 preuhranjenost s lagano poveÊanim rizikom
za razvoj kliniËkih komplikacija, od 30 do 34,9 pretilost
1. stupnja s poveÊanim rizikom, od 35 do 39,9 pretilost
2. stupnja s jako poveÊanim rizikom, iznad 40 pretilost
3. stupnja s izrazito poveÊanim rizikom razvoja kliniË-
kih komplikacija.1)
Ako pretile osobe uz pretilost, koja je u Framing-
hamskoj studiji4 utvrena i kao nezavisan Ëimbenik rizi-
ka za nastanak kardiovaskularnih bolesti u mupikaraca i
æena, posjeduju jopi tri ili vipie riziËnih Ëimbenika (tabli-
ca 1.), tada imaju znaËajno veÊi apsolutni rizik pobolije-
vanja i smrtnosti u odnosu prema osobama koje nisu
pretile.5
EPIDEMIOLO©KI PODACI O PRETILOST U HRVATSKOJ
U Hrvatskoj je zabiljeæeno da prekomjernu tjelesnu te-
æinu ima 79,2% mupikaraca i 49,9% æena (20% ljudi ∑ a
taj broj i dalje raste). Prema potprojektu ∑ promicanje
zdravlja iz prvoga hrvatskog projekta zdravstva, uoËe-
no je da od 5778 ispitanika ITM>25,0 ima vipie od 59%
ispitanika, prekomjernu tjelesnu teæinu ITM 25,0-29,9
ima vipie od 41,0% ispitanika, dok je debelih (ITM>30,0)
18,08%; prekomjernu tjelesnu teæinu ima 48,06% mu-
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pikaraca i 39,9% æena. Vipie je debelih mupikaraca ∑ 21,14%
u odnosu prema æenama ∑ 55,1%. Razlika je i prema
regijama u napioj zemlji, tako da je prevalencija poveÊa-
ne tjelesne teæine najveÊa u ZagrebaËkoj æupaniji ∑ 73,5%
u mupikaraca i 55,1% u æena, najniæa je u æena u Split-
skoj æupaniji ∑ 44,6% i u mupikaraca u OsjeËkoj æupaniji
∑ 62,5%. U ZagrebaËkoj æupaniji najveÊa je i prevalenci-
ja debljine: mupikarci ∑ 26%, æene 18,6%, a najniæa je u
mupikaraca u RijeËkoj æupaniji ∑ 15,5% i u æena u Split-
skoj æupaniji ∑ 10,6%.21
KOMPLIKACIJE PRETILOSTI
Ispitivanja su pokazala da je najmanji rizik od pojave
komplikacija te bolesti u osoba s BMI-jem od 21 do 25.
Rizik se neznatno poveÊava kod vrijednosti BMI-ja 25∑27,
znakovito kod 27∑30, a dramatiËno iznad 30. Kompli-
kacije koje izaziva debljina brojne su i sloæene: kardio-
vaskularne bolesti, povipien krvni tlak, pieÊerna bolest
tip II., hiperkolesterolemia, karcinom, bubreæna insufi-
cijencija, utjecaj na mipiiÊe i kosti, æuËni kamenci, repro-
dukcijski i hormonalni problemi, hipoksija, apneja i po-
remeÊaj spavanja.
DEBLJINA I KARDIOVASKULARNA BOLEST
Raspravljanja o utjecaju pretilosti na kardiovaskularne
bolesti daju kontroverzne rezultate o neovisnom statusu
pretilosti kao riziËnom Ëimbeniku. TepikoÊa u prihvaÊa-
nju pretilosti kao neovisnog Ëimbenika u tome je pito
postoje razni oblici za mjerenje pretilosti, te prisutnost
parametara u analizi koji zbunjuju i mijenjaju vrijedno-
sti, npr. konzumiranje nikotina i kroniËne bolesti koje
dovode do reduciranja tjelesne teæine.32,33 Zna se da se
Ëimbenici rizika Ëesto javljaju zajedno pa dodatno poja-
Ëavaju rizik za nastup kardiovaskularnih bolesti. Prove-
dene su razne studije koje pokupiavaju favorizirati ili
umanjiti vrijednost pretilosti.34,35 Poznate su studije Man-
sona i suradnika (1991.) te Huberta i suradnika (1983.)
o vaænosti debljine za poveÊanje rizika od kardiovasku-
larnih bolesti. Rizik za srËane bolesti bio je zabiljeæen u
Framinghamskoj studiji prema kojoj je debljina nezavi-
sni Ëimbenik rizika za kardiovaskularne bolesti i treÊi
Ëimbenik rizika prema vaænosti za pojavu koronarne
bolesti. Koncentracija kolesterola u krvi i dob imali su
veÊu, a pupienje, povipien krvni tlak i smanjena toleran-
cija glukoze manju prediktivnu vrijednost.
Kardiovaskularne bolesti vodeÊi su uzrok pobola u
danapinjem svijetu. Uz to pito je nezavisni Ëimbenik kar-
diovaskularnog rizika, debljina je udruæena s brojnim
drugim Ëimbenicima rizika i pretkazateljima kliniËkog
tijeka (tablica 2.).
Tablica 2. »imbenici kardiovaskularnog rizika i prediktori kliniËkog
toka udruæeni s visceralnom pretilopiËu i/ili inzulinskom rezistenci-
jom
Table 2 Cardiovascular risk factors and predictors of clinical outco-
me associated with visceral obesity and/or insulin resistance
• *povipien arterijski tlak
• *hiperinzulinemija/inzulinska rezistencija
• *disfunkcija endotela
• *sniæen HDL kolesterol
• *povipieni trigliceridi
• *povipien Apo B lipoprotein
• *povipien LDL kolestreol
• *povipien fibrinogen
• *povipien inhibitor aktivatora palzminogena
• *povipien CRP i ostali markeri upale
• *povipiena viskoznost krvi
• *mikroalbuminurija
• *izostanak noÊnog pada arterijskog tlaka ∑ “non
dipping” obrazac krivulje tlaka
• *povipiena mokraÊna kiselina
• *poveÊana masa lijeve klijetke
• *ubrzana ateroskleroza
Debljina izravno djeluje na promjenu grae i funkcije
srca. Porast tjelesne teæine zahtijeva pojaËan rad srca
buduÊi da se u pretilih osoba pojavljuju poveÊane me-
taboliËke potrebe (opskrba vipika tkiva). Kao odgovor
na to, javlja se ekspanzija intravaskularnog volumena.
BuduÊi da srËana frekvencija ostaje nepromijenjena, po-
veÊanje minutnog volumena srca posljedica je poveÊa-
nja udarnog volumena. Time dolazi do propiirenja i za-
debljanja (umnaæanjem miofibrila u seriji) mipiiÊne sti-
jenke. Takav oblik hipertrofije srËanog mipiiÊa naziva se
ekscentriËna hipertrofija. U poËetku se javlja dijastoliË-
ka, a poslije i sistoliËka disfunkcija lijeve klijetke. U osoba
s prekomjernom tjelesnom teæinom “neprikladno” je nor-
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Tablica 1. »imbenici rizika povezani s porastom bolesti i smrtnosti u
odrasle pretile populacije
Table 1 Risk factors in relation to morbidity and mortality in adult
obesity population
Visoki rizik Ostali Ëimbenici rizika
Kardiovaskularne bolesti Vipie od 45 god. starosti
©eÊerna bolest, tip II. Vipie od 55 god. starosti ili æene u
postmenopauzi
Prestanak disanja u snu Hipertenzija
LDL veÊi od 4,14 mmol/L
HDL manji od 0,91mmol/L
PoremeÊaj glukoze natapite
Obiteljska anamneza rane KVS-
-bolesti
Osteoartritis
ÆuËni kamenci
Stresna inkontinencija
Cigarete
Podaci uzeti iz: Clinical guidelines on the identification, evaluation, and treat-
ment of overweight and obesity in adults. NIH/National Heart, Lung and Blood
Institute Obesity Education Initiative. WMJ 1998; 97:20-37.5
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malna ili Ëak sniæena periferna vaskularna rezistencija
kao odgovor na ekspanziju volumena, pa krvni tlak pri-
tom ostaje unutar normalnih vrijednosti. Opisivane pro-
mjene srËanog mipiiÊa svakako smanjenjem tjelesne te-
æine mogu biti reverzibilne.
U osoba s prekomjernom tjelesnom teæinom i hiper-
tonijom obiËno je poveÊana i periferna vaskularna rezi-
stencija pa dodatno tlaËno optereÊenje uvjetuje kon-
centriËnu hipertrofiju lijeve klijetke. Hipertofija lijeve kli-
jetke (u odnosu prema pacijentima bez hipertrofije) 5∑6
puta poveÊava rizik od razvoja iznenadne srËane smrti.
ProsjeËna teæina srca (prema studijama Mayo klinike) u
hipertoniËara s prekomjernom tjelesnom teæinom izno-
si 467 grama, u osoba s prekomjernom tjelesnom teæi-
nom bez hipertonije 367 grama, a u hipertoniËara s nor-
malnom tjelesnom teæinom 272 grama.
Osim uËinka na miokard lijeve klijetke, dokazane su
promjene u miokardu desne klijetke, koje povezujemo
s apneom u spavanju i sindromom hipoventilacije. Ti
sindromi, meu ostalim, uzrokuju pluÊnu hipertenziju.
Komplikacije mogu biti u obliku disfunkcije desne kli-
jetke, a Ëesto i biventrikularne disfunkcije.23
Produæen QT-interval isto je tako uoËen u pretilih
osoba, kao i masna infiltracija provodnog sustava srca i
lipomatozna hipertofija inearatrijskog septuma.
Neizravno djelovanje debljine na kardiovaskular-
ni sustav posljedica je metaboliËkih promjena pozna-
tih pod imenom inzulinska rezistencija ili sindrom X.14
Pojavu je prvi opazio Reaven 1988. godine, a oznaËava
je grupa poremeÊaja u metabolizmu lipida, uriËne kise-
line, hemodinamike, zgrupiavanju krvi, inzulinsku rezi-
stenciju, hiperinzulinemiju. VodeÊe zdravstvene institu-
cije nisu suglasne oko toËne definicije tog poremeÊaja.
AmeriËka organizacija NCEP (National Cholesterol Edu-
cation Program) metaboliËki sindrom definira postoja-
njem triju ili vipie sljedeÊih kriterija: razina glukoze nata-
pite >/=6,1 mmol/L; serumski trigliceridi >/=1,7 mmol/L,
serumski HDL-kolesterol<1,04 mmol/L, krvni tlak>/=130/
85 mmHg; opseg struka>102 cm ili 94 cm u mupikaraca
podloænih inzulinskoj neosjetjivosti. Svjetska zdravstve-
na organizacija definira metaboliËki sindrom postoja-
njem povipiene razine inzulina ili glukoze natapite (5,6 ∑
6,0 mmol/L) zajedno sa dva ili vipie sljedeÊih kriterija:
debljina centralnog tipa, poremeÊaj regulacije masti-
displipidemija, povipien krvni tlak.
Pretilost je karakteristiËna za ovaj sindrom te se radi
o karakteristiËnoj, tzv. centralnoj (visceralnoj) pretilosti,
pri kojoj se masno tkivo nakuplja uglavnom oko struka.
Indeks tjelesne mase > od 30. Naime, slojevi masnog
tkiva na trbuhu djeluju na veÊe izluËivanje slobodnih
masnih kiselina u jetrenu cirkulaciju, a to pogoduje po-
rastu triglicerida u krvi i razvoju debljine. Dolazi i do
smanjenog ulaza glukoze u mipiiÊe i poveÊanog stvara-
nje masti (trigliceridi). U poËetnim fazama razina glu-
koze u krvi uspije se odræavati pojaËanim luËenjem in-
zulina iz gupiteraËe, ali s vremenom dolazi do hipergli-
kemije i pojave pieÊerne bolesti.18 To je cijena koju orga-
nizam plaÊa da bi odræao normalnu koncentraciju glu-
koze u krvi. Stupanj inzulinske neosjetljivosti smanjuje
se gubitkom tjelesne teæine. Hiperinzulinemija dovodi
do stimulacije simpatikusa, poveÊane retencije natrija i
vazokontrikcije, a time do razvoja hipertenzije i pore-
meÊaja srËane funkcije.37 MetaboliËki je sindrom postao
jedan od najvaænijih uzroka ateroskleroze i posljediËnih
bolesti srca i krvnih æila. Sindrom se jopi naziva i smrto-
nosti kvartet15 buduÊi da ima za posljedicu poveÊan kar-
diovaskularni mortalitet. Zadnja istraæivanja pokazuju
kako sredovjeËni mupikarci s tim sindromom imaju veÊi
rizik za umiranje ne samo od srËanih bolesti veÊ i od
drugih uzroka. Poguban je i za mentalno zdravlje. Upo-
zoreno je da osobe s metaboliËkim sindromom ËepiÊe
pate od depresije, nekontroliranog bijesa i napetosti;
osobe koje nemaju metaboliËki sindrom, a pate od ta-
kvih mentalnih poremeÊaja, ËepiÊe ga razvijaju. Bolest je
zanimljivo opisao Jack Challem17 koji kaæe: “Moæete bo-
lovati od jedne uËestale i Ëesto neprepoznate bolesti.
Ta bolest nije novi virus. Nije karcinom. To je bolest,
iznenaujuÊe dovoljna, uzrokovana vapiom tjelesnom ne-
sposobnopiÊu da preradi hranu koju konzumirate. Da-
nas jedna od tri osobe boluje od te bolesti. LijeËnici to
stanje nazivaju inzulinskom rezistencijom ili malo mi-
stiËnije ∑ sindromom x. Ako ime i ne djeluje alarmant-
no, to zasigurno Ëine njegovi simptomi: umor nakon
objeda i u vrijeme kada to ne bi smjelo biti; dobivanje
na teæini i tepikoÊa u njezinu gubljenju; poveÊanje krv-
noga tlaka i kolesterola iz godine u godinu. ©to moæe-
mo uËiniti u pogledu toga? Jednostavan savjet jest da se
prehranjujemo pravilno, da uzimamo vitamine i mine-
rale i da vjeæbamo. Jer svaki od tih savjeta reducira po-
javu inzulinske rezistencije.”
UËinci gubitka tjelesne teæine
Gubljenje 5 ∑ 10% tjelesne teæine smanjuje rizik od pre-
rane smrti (za 20%), reducira krvni tlak (za 10 ∑ 20
mmHg), reducira razinu kolesterola i triglicerida (za
30%), sniæava razinu glukoze (za 50%) (Eckel, AHA Nu-
trition committee), poveÊava vrijednost HDL-kolestero-
la (za 8%) i popravlja omjer LDL/HDL-kolesterola ∑ pito
je uvedeno kao stavka u Nacionalnom konsenzusu o
lijeËenju debljine. Ali cilj ne bi trebao biti velik gubitak
u kratkome tjelesnom razdoblju veÊ to treba postiÊi po-
stupno, tijekom duljega vremenskog razdoblja. Isto ta-
ko, cilj i metode moraju biti prilagoene individualno,
svakom pojedincu, nakon paæljive analize riziËnih Ëim-
benika (kombinacija dijete, redovita tjelesna aktivnost,
promjene u ponapianju, eventualna dodatna medikamen-
tozna ili kirurpika terapija).
ZAKLJU»AK
Prema najnovijim podacima, u Hrvatskoj je zabiljeæeno
da prekomjernu tjelesnu teæinu ima 20% ljudi (79,2%
mupikaraca, 49,9% æena). Komplikacije koje uzrokuje
debljina brojne su, meu najopasnijima su one koje dje-
luju na kardiovaskularni sustav. Izravni uËinak debljine
na srce oËituje se u morfolopikim i funkcionalnim pro-
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mjenama srËanog mipiiÊa. Neizravno djelovanje poznato
je kao sindrom x ili inzulinska rezistencija. Prema na-
cionalnom konsenzusu o debljini, gubitak tjelesne teæi-
ne od 10% u 6 mjeseci postavlja se kao cilj lijeËenja.
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